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Резюме
Тотальный аномальный дренаж легочных вен 
представляет собой  тяжелую врожденную кардиопа-
тию с цианозом и  распространенностью от  0,6 до 1,2 
на 10000 новорожденных или 1-2% из всех ВПС. Этот 
сердечный порок чаще ассоциируется с генетическими 
синдромами, но очень редко протекает совместно с ги-
поплазией  легочных вен, как это было описано в выше 
изложенном клиническом случае. Представляется 
клинический случай одного ребенка с установленным 
диагнозом в 3 месяца – ВПС, тотальный аномальный 
дренаж легочных вен. Легочная гипертензия, Седечная 
недостаточность ФК III-IV Ross, оперированного в воз-
расте 3,5 мес., послеоперационное состояние стабиль-
ное, но с появлением носовых кровотечений в послед-
нии 6 мес. Итого, в возрасте 2,1 года  был установлен 
сопутствующий диагноз – гипоплазия  легочных вен 
слева с тотальной обструкцией.
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Introducere
Maladiile sistemului respirator ocupă un loc im-
portant în structura patologiei pediatrice. Infecţiile 
acute ale tractului respirator inferior (TRI) sunt prin-
tre cauzele principale care determină morbiditatea şi 
mortalitatea copiilor. Numărul mare de cercetări în 
domeniu din  ultimile decenii s-au axat pe elaborarea 
programelor  de diagnostic şi tratament al infecţiilor 
respiratorii induse de Mycoplasma [12]. Pneumonia 
comunitară (PC) este una dintre formele grave ale 
afectării tractului respirator inferior [18]. Pe parcursul 
ultimilor ani, a crescut rata etiologică a pneumoniilor 
comunitare cu agenţii atipici M. pneumoniae, C. pne-
umoniae la populaţia pediatrică [13]. Nivelul dezvol-
tării ştiinţelor medicale permite evaluarea tabloului 
clinic specifi c, indus de acest agent patogen [1]. 
Prevalenţa infecţiei cu M. pneumoniae variază în 
funcţie de arealul geografi c al populaţiei studiate şi 
metodele explorative aplicate. A fost demonstrat că 
M. pneumoniae este responsabilă de 40% cazuri de 
PC şi doar 18% cazuri din numărul total de copii spi-
talizaţi cu PC sunt de etiologie M.pneumoniae,  iar 
20-40% dintre ei cu TRI sunt trataţi ambulatoriu [3, 
13, 15]. Diagnosticul de PC micoplasmică este stabi-
lit în 30-40% cazuri doar la sfârşitul primei săptămâni 
de boală, deoarece nu are semne clinice şi obiective 
caracteristice, deseori copiii fi ind trataţi cu diagnos-
ticul „infecţia căilor respiratorii”, „gripă” sau „pne-
umonie de etiologie nedeterminată”. Astfel, din 44 
de copii cu infecţie micoplasmică, doar 11,7% sunt 
spitalizaţi în primele 3 zile, mai frecvent copiii se in-
ternează tardiv [19].
Infecţia micoplasmică se transmite pe cale aeriană 
în timpul tusei. Infectarea necesită un contact strâns 
şi de durată, deoarece acest microorganism este foarte 
sensibil la modifi cările temperaturii şi umidităţii ae-
rului [13]. La persoanele cu infecţie micoplasmică ac-
tivă, acest agent poate fi  depistat în cavitatea nazală, 
faringe, trahee şi în spută, indicând o afectare difuză 
a sistemului respirator [15]. În focarul unei familii, la 
membrii acesteia sunt diagnosticate diferite forme de 
afectare a sistemului respirator: traheobronşită, pneu-
monie, dar uneori semnele respiratorii pot lipsi [20]. 
Unele studii [4] au demonstrat că persoanele dintr-o 
familie după contact în 39% cazuri se infectează, dar 
marea majoritate sunt asimptomatici. Studiul a 11 fa-
milii cu infecţie micoplasmică a determinat un indice 
de infectare înalt: din 37 copii (1-18 ani) la 24 (73%) 
au fost depistate maladii bronhopulmonare. Rata tota-
lă de infecţie a constituit 58%,  la copii – 81% [5], iar 
indicele de infecţie acută micoplasmică a constituit 
30 cazuri [13,15]. Astfel, copiii reprezintă un rezer-
vor de infecţie cu M.pneumoniae. 
Epidemiologie 
Pe parcursul ultimelor decade morbiditatea înaltă 
prin infecţie cu Mycoplasma a fost diagnosticată la 
şcolari şi adolescenţi, iar la copiii până la 5 ani se 
considera o infecţie minoră. Studiile recente au de-
monstrat că copiii de vârstă mică sunt supuşi infecţiei 
în măsură egală ca şi copiii de 5-15 ani infectării cu 
M.pneumoniae  [15]. Pneumonia de etiologie mico-
plasmică la copiii mai mici de 5 ani are o evoluţie 
mai severă, cu tablou clinic variabil: tuse, rinită, ta-
hicardie, afectare digestivă cu vomă şi diaree  [2]. 
Frecvenţa infecţiei micoplasmice în PC la copiii sub 
5 ani, raportată de Waris, este de 21%, dar rata spitali-
zării este invers proporţională vârstei: 57% din copiii 
spitalizaţi sunt de vârsta sub 4 ani, 5% – de 5-9 ani şi 
9% copii – de 10-14 ani [9]. Cercetările din Finlanda 
în populaţia pediatrică cu PC au relatat 21% cazuri de 
pneumonii de etiologie micoplasmică confi rmată la 
copiii sub 5 ani. În timpul episoadelor de epidemie a 
infecţiei cu M.pneumoniae, în Catalonia rata infecţiei 
micoplasmice la copiii mai mici de 5 ani a constituit 
18% şi doar 8,2% în grupa şcolarilor [2]. Rezultate 
similare au fost raportate în Vietnam: din 252 copii 
cu PC, la 20,6%  a fost confi rmată etiologia micoplas-
mică prin metoda de cultură, PCR şi în 25,4% cazuri 
– serologic. Cea mai înaltă rată a infecţiei micoplas-
mice – de 52% – a fost înregistrată la copiii de 1-5 
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ani, 30,8% pacienţi – de 6-10 ani, 11,5% – de 11-15 
ani şi la sugari în doar 5,8% cazuri [6]. Divergenţele 
studiilor etiologice din anii 1960-1970 şi cercetările 
recente despre frecvenţa infecţiei M.pneumoniae la 
diferite grupe de vârste pediatrice, posibil sunt con-
diţionate de utilizarea unor metode de diagnostic cu 
sensibilitate şi specifi citate mai joasă, comparativ cu 
procedeele explorative contemporane [15].
 Biologie şi patogenie 
Manifestările clinice ale infecţiei cu M.pn. sunt 
variabile, determinate de particularităţile interacţiu-
nii microorganismului cu macroorganismul-gazdă. 
Micoplasma constituie un grup aparte de microorga-
nisme infecţioase, cu caracteristici speciale. Acestea 
sunt lipsite de membrană celulară, pleomorfe, mai 
plastice comparativ cu alţi agenţi şi pot exista inde-
pendent (spre deosebire de Chlamydophyla intrace-
lulară), deoarece pot parazita atât intra-, cât şi extra-
celular. M. pneumoniae are cel mai mic genom dintre 
bacterii şi virusuri: conţine 677 gene protein-codifi -
catoare în comparaţie cu H. infl uenzae, care are 1703 
de gene sau E. coli – 4000 gene, iar nivelul conţinu-
tului G+C în genomul M.pn.constituie 41% [13, 21]. 
M.pneumoniae este un parazit facultativ şi depinde de 
organismul-gazdă. Micoplasma utilizează ca sursă de 
energie capacităţile de hidroliză a argininei şi gluco-
zei [21]. Leziunile  celulelor infectate cu Mycoplasma 
sunt condiţionate de efectele peroxidului de hidrogen, 
reducerea utilizării oxigenului, glucozei şi sintezei 
macromoleculelor, iar în fi nal se produce exfolierea 
totală sau parţială a celulei epiteliale şi pierderea ac-
tivităţii ciliare (clinic se manifestă prin prezenţa tusei 
uscate, iritative). 
Mycoplasma se fi xează pe epiteliul mucoasei tra-
heii şi bronhiilor, produce deteriorarea structurală a 
cililor cu perturbări funcţionale şi dezvoltarea proce-
selor infecţioase infl amatorii pe cale descendentă în 
structurile alveolare, penetrează septurile interalveo-
lare cu formarea infi ltratelor interstiţiale [8, 13, 15, 
19]. Aceste fenomene patomorfologice se manifestă 
prin traheobronşite, pneumonii [21]. Caracteristicele 
morfologice unice, structura genetică a micoplasme-
lor determină interacţiunea acestor microorganisme 
cu organismul-gazdă şi se prezintă clinic prin evolu-
ţie atipică a proceselor maladive.
Prezentare clinică 
Sindroame respiratorii. Tabloul clinic se dezvol-
tă treptat, perioada de debut se produce în câteva zile 
sau poate avea o durată de până la câteva săptămâni, 
realizând manifestări diverse, ca febră, tuse, tahipnee, 
afectări extrarespiratorii [13, 15, 19]. Debutul bolii 
poate avea o evoluţie acută sau subacută. 
Sindromul respirator este prezentat prin naso-
faringită, traheobronşită, laringită, pneumonie (3-
10%), care are o evoluţie benefi că [13]. Tusea este 
simptomul major în infecţia micoplasmică pulmo-
nară, are caracter uscat, persistent, uneori în accese 
chinuitoare. În ½ cazuri tusea se produce în paroxis-
me pertusoide, cu senzaţie de insufi cienţă a aerului, 
condiţionată de dischinezie traheobronşică [15, 20]. 
Dispneea se declanşează în cazuri severe de pneumo-
nii cu M.pneumoniae. Sindromul febril poate dura o 
săptămână, iar tusea şi fatigabilitatea – două sau mai 
multe săptămâni. Durata şi persistenţa sindroamelor, 
care determină severitatea bolii, sunt condiţionate de 
timpul oportun al iniţierii tratamentului antibacterian 
cu remedii macrolide [15]. 
Sindromul cataral respirator în pneumonii cu 
M.pneumoniae la copii este prezentat prin tuse (64,7-
86,7%), preponderent cu caracter uscat (43,3%) sau 
semiproductivă (56,7%) [3, 6, 19]. Dispneea supli-
mentează sindromul respirator în 11,7-94,0% cazuri 
de pneumonii cu etiologie micoplasmică la copiii de 
2-14 ani [3, 6, 19]. Febra este al doilea semn clinic 
caracteristic în PC cu M.pneumoniae, fi ind raportată 
de diferiţi autori cu o frecvenţa variabilă. La toţi copii 
studiaţi de Huong [6], febra a înregistrat valori >38°C 
(100%). Rezultate similare au fost obţinute de Espo-
sito în studiul care a inclus a 58 de copii (85,2%) cu 
infecţie M. pneumoniae [3, 6].
Tabloul radiologic în PC de etiologie 
M.pneumoniae este foarte divers, dar nu specifi c in-
fecţiei cu agenţi atipici. Deseori modifi cările imagis-
tice pulmonare au caracteristici de infecţii virale ale 
căilor respiratorii inferioare sau ale unei pneumonii 
lobare bacteriene [1, 7, 13]. Prezenţa în lumenul că-
ilor respiratorii a celulelor polimorfonulceare şi mo-
nonucleare determină un tablou radiologic similar 
infecţiilor virale [15]. Cele mai frecvente modifi cări 
radiologice sunt infi ltraţia interstiţială difuză, opaci-
tăţi prehilare sau în lobii inferiori, de obicei unilateral 
sau poate cuprinde ambii pulmoni [7, 15]. 
În studiul lui Susan D.J. [7] pneumonia micoplas-
mică se prezintă mai frecvent prin afectarea lobilor 
inferiori cu opacităţi reticulo-nodulare unilaterale 
(52%), mai rar bilaterale (10%). Limfadenopatia pre-
hilară este descrisă în 7% cazuri cu localizare unila-
terală pe dreapta, dar a fost confi rmată prin TC pul-
monară la 22% copii cu infecţie pulmonară micoplas-
mică [8]. Opacităţile segmentare sau lobare în pne-
umonia cu M.pn. sunt descrise ca având o frecvenţa 
diferită. Majoritatea focarelor descrise de Susan D.J. 
[7] (42 pacienţi cu infecţie micoplasmică) poartă ca-
racter omogen sau de „sticlă mată” (11 cazuri), ceea 
ce le diferenţiază de opacităţile din pneumoniile bac-
teriene (neomogene, cu intensitatea crescută). La 35 
copii au fost identifi cate focare unilaterale, în 5 cazuri 
– afectare bilaterală, iar la 2 copii nu au fost depis-
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tate modifi cări radiologice pulmonare. Mai frecvent 
a fost implicat pulmonul drept (40%), stâng (31%), 
mai rar – bilateral (21%). Implicarea lobilor inferi-
ori a dominat în caracteristicile de localizare (80%), 
comparativ cu zonele pulmonare superioare sau lobul 
mediu (20%). 
Pleurezia parapneumonică poate complica proce-
sele pulmonare de etiologie M.pneumoniae în 4-20% 
cazuri, dar revărsatul pleural are volum mic, localizat 
la nivelul pulmonului afectat [13]. Totodată, în lite-
ratura de specialitate există date despre dezvoltarea 
abceselor pulmonare [10], edemului pulmonar acut, 
emfi zemului interstiţial, pneumatocelelor, emfi ze-
mului mediastinal, insufi cienţei respiratorii, sindro-
mulului McLeod [17]. La copiii cu sindrom Down, 
imunocompromişi, cu malformaţii cardiorespiratorii, 
anemie falciformă, pneumonia micoplasmică are o 
evoluţie severă, cu dezvoltarea complicaţiilor pul-
monare [14,17]. Neumayr [11] a descris tabloul pul-
monar radiologic în anemia falciformă prin prezenţa 
infi ltratelor multilobulare, pleureziei şi dezvoltarea 
detresei respiratorii. M.pneumoniae este agentul cau-
zal în 6,6% cazuri de sindrom toracic acut la pacienţi 
cu anemie falciformă [14]. 
Hemoleucograma nu pune în evidenţă perturbări 
specifi ce şi, de obicei, se determină un număr normal 
de leucocite (7,4-8,7x109/l), nivelul VSH este majo-
rat considerabil până la 38,58-43,0 mm/h [3, 16, 19], 
o limfopenie în debutul bolii  proporţională cu seve-
ritatea bolii şi trombocitoză preponderent în stadiul 
de reconvalescenţă [16]. Modifi cările hemogramei 
sunt predictive, nespecifi ce, caracterizează severita-
tea procesului infl amator, dar nu pot fi  concludente 
pentru diagnosticul de infecţie micoplasmică.
Manifestări extrapulmonare. Infecţia pulmonară 
cu M.pneumoniae are proprietăţi de a se extinde şi 
poate determina realizarea unor stări de generaliza-
re a procesului infecţios atipic. Aproximativ ¼ dintre 
pacienţii spitalizaţi cu PC de etiologie micoplasmică 
pot dezvolta complicaţii extrapulmonare în orice peri-
oadă a bolii (în stadiul acut sau tardiv), cu o incidenţă 
variabilă. Semnele respiratorii pot lipsi în 20-80% ca-
zuri [13]. Una dintre cele mai grave manifestări extra-
respiratorii este afectarea SNC (6-7% pacienţi spita-
lizaţi), exprimată prin encefalită, meningită aseptică, 
mielite. În 10% cazuri evoluţia este nefavorabilă – cu 
deces, iar în 25% se dezvoltă sechele: defi cit cronic al 
funcţiilor motorii (ataxie, coreoatetoză, paralizia ner-
vilor cranieni, neuropatia plexului brahial, paralizia 
ascendentă), retard mintal, convulsii recurente [8, 13, 
15, 17]. 
Afecţiunea gastrointestinală (25%) se manifes-
tă prin diaree, pancreatită, vomă, greţuri, uneori cu 
expresivitate maximală [13, 15]. Afectarea cutanată 
(25%) în pneumoniile cu M.pneumoniae se prezintă 
prin rash cutanat, eritem bulos multiform, sindrom 
Stevens-Johnson, care este o complicaţie severă [8, 
13, 17]. Printre manifestările extrarespiratorii sunt 
raportate şi sindroame clinice de afectare musculo-
sceletală în 14% cazuri (mialgii, artralgii, artrite sep-
tice, rabdomioliza acută) [8, 13], semne de implicare 
a sistemului cardiovascular (1-8,5% pericardită, mio-
cardită, insufi cienţă cardiacă, sindrom Raynaud) [8, 
13, 17]. Complicaţiile hematologice se înregistrează 
la fi ecare al doilea copil cu infecţie M.pneumoniae ca 
forme subclinice sau manifeste de anemie hemolitică, 
coagularea intravasculară, purpură trombocitopenică, 
aplazie medulară [13, 15, 17].
Concluzii
Infecţia micoplasmică în practica pediatrică poate 
afecta orice grup de vârstă, evoluţia fi ind mai severă 
la copiii mai mici de 4-5 ani. Severitatea bolii res-
piratorii este variabilă, iar în asociere cu complica-
ţiile extrapulmonare poate duce la dezvoltarea dife-
ritelor sechele. Infecţia micoplasmică nu are semne 
patognomice, ceea ce face diagnosticul clinic foarte 
difi cil. Semnele clinice, datele radiologice poartă un 
caracter orientativ în suspectarea pneumoniei de etio-
logie micoplasmică, ceea ce argumentează necesitate 
efectuării investigaţiilor serologice specifi ce. 
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Rezumat
Articolul este o sinteză a datelor din literatura de 
specialitate despre importanţa infecţiei cu M. pneumoniae 
la copiii cu pneumonie comunitară. Incidenţa pneumoniilor 
de etiologie micoplasmică este de 20-40% cazuri în 
structura etiologică a pneumoniilor. Afectează orice grupă 
de vârstă, cu o evoluţie mai severă la copiii de vârstă mică. 
Infecţia micoplasmică evoluează cu manifestări pulmonare 
şi extrapulmonare. Această infecţie nu are semne clinice, 
imagistice şi hematologice distinctive, ceea ce argumen-
tează necesitatea diagnosticului serologic specifi c la copii.
Summary
This manuscript is based on information collected from 
existing literature on infection by M. pneumoniae with 
emphasis on importance in childhood community-acqui-
red pneumonias. M. pneumoniae infection constitutes 20-
40% cases in etiological structure of community-acquired 
pneumonia. This infection occurs in all age groups, being 
more severe in children under fi ve years old. M. pneumo-
niae clinical manifestation includes pulmonary and extra 
respiratory symptoms. This infection is characterized by 
lack of clinical, radiological and haematological manifes-
tation, which indicates the need of serological examination 
in community-acquired pneumonia.
Резюме
В статье представлен обзор литературы о роли ин-
фекции M. pneumoniae во внебольничной пневмонии. 
Встречаемость микоплазменной инфекции при вне-
больничных пневмониях составляет 20-40%. Данная 
инфекция встречается во всех возрастных группах, 
но у детей младшего возраста протекает более тяже-
ло. Инфекция проявляется легочными и внелегочными 
синдромами. При микоплазменной инфекции нет ха-
рактерных клинических, рентгенологических и лабо-
раторных признаков, что обуславливает необходимость 
применения серологических методов исследования.
ROLUL COMORBIDITĂŢILOR ORL ÎN 
ASTMUL BRONŞIC LA COPII
_______________________________________
Svetlana Şciuca, dr. hab. în med., prof. univ., 
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Introducere
Antecedentele familiale alergice sunt prezente la 
80% din copii cu astm bronşic [3]. Actualmente în 
literatura de specialitate se relatează despre prevalen-
ţa în creştere a maladiilor alergice (astmului bronşic, 
rinitei alergice), care au o legătură între ele. Rinita 
alergică în 32-64% cazuri precedă apariţia astmului şi 
este o comorbiditate atestată la 80-90% copii cu astm 
bronşic. Acestei probleme actuale îi este consacrată 
Iniţiativa Rinita Alergică şi Impactul său asupra Ast-
mului (ARIA) în colaborare cu OMS [1]. 
 Ca urmare a obstrucţiei foselor nazale şi a pre-
siunii pe trompa lui Eustahe, copiii cu hipertrofi e 
adenoidiană dezvoltă comorbidităţi asociate, ca otita 
medie şi sinuzita cronică. Este studiată relaţia dintre 
hipertrofi a adenoidiană şi reacţiile alergice, astfel evi-
denţiind persistenţa infl amaţiei respiratorii la copiii 
cu hipertrofi e adenoidiană. Unele studii relatează pre-
zenţa vegetaţiilor adenoide în 40,4% cazuri la copiii 
cu maladii alergice ca astmul bronşic, rinita alergică 
[2].
Scopul profi laxiei terţiare este micşorarea nece-
sităţii în terapie medicamentoasă prin regim de eli-
minare a factorilor de risc. Se atenţionează asupra 
măsurilor de sanare a patologiei infecţioase ORL şi 
excluderii factorilor de risc din ambianţa copilului. 
Scopul studiului este de a evalua rolul comorbidi-
tăţilor ORL şi al antecedentelor alergologice în evo-
luţia astmului bronşic la copiii de varsta şcolara cu 
diferite condiţii de trai.
